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Предпосылкой к постановке задач настоящего
исследования явились существующие представ-
ления о том, что тормозные и возбуждающие
нейротрансмиттеры принимают участие в цент-
ральной регуляции сердечной деятельности в
разных температурных условиях.
Основной целью работы было эксперимен-
тальное подтверждение гипотезы, согласно
которой центральные ГАМК- и глутамате-
ргические механизмы сохраняют способность
регулировать частоту сердечных сокращений в
условиях развития гипотермии. Для решения
поставленных в работе задач в опытах на
животных использовалась экспериментальная
модель введения агонистов и блокаторов рецеп-
торов ГАМК и глутаматных рецепторов в систему
желудочков мозга. Частота сердечных сокра-
щений определялась при анализе электрокар-
диограммы.
Полученные в опытах на наркотизированных
животных данные свидетельствуют о том, что в
условиях нормотермии (37,0±0,1°С), активация
центральных ГАМКА рецепторов мусцимолом
(1мкг) приводит к понижению ЧСС. В опытах на
бодрствующих животных показано, что действие
мусцимола в той же дозе при введении его в
систему желудочков мозга приводит к более
выраженному понижению ЧСС [3]. Бикукуллин (0.5
мкг), блокатор ГАМКА рецепторов, в условияхнормотермии повышал ЧСС у интактных животных
[1]. Эксперименты на наркотизированных живот-
ных с активацией центральных ГАМКВ рецепторовбаклофеном (0,5 мкг) показали, что центральное
действие этого агониста приводит к двухфазному
изменению ЧСС. Аналогичные результаты были
получены в опытах на бодрствующих животных.
При активации центральных НМДА-рецепторов Н-
метил-Д-аспартатом (0,5 мкг) отмечается
повышение ЧСС как у животных опытной серии.
Последующие опыты показали, что в условиях
развития гипотермии (понижение температуры
тела на 7,5-8,0°C) баклофен и мусцимол, действуя
центрально, не вызывают изменений в ЧСС, а
бикукуллин и НМДА в этих температурных
условиях способны понижать ЧСС [4, 5].
В части экспериментов была сделана попытка
выяснить роль блуждающего нерва как эффек-
торного механизма в регуляции сердечной
деятельности в условиях развития гипотермии.
Было изучено влияние вызываемого фарма-
кологическими средствами изменения активности
центральных ГАМК- и глутаматергических
механизмов на ЧСС в условиях нормотермии и
гипотермии у наркотизированных крыс, которым
производилась двусторонняя перерезка блуж-
дающих нервов. Опыты показали, что у таких
животных центральное действие агонистов ГАМК
рецепторов способно увеличивать ЧСС. Блокатор
ГАМКА рецепторов бикукуллин и Н-метил-Д-аспартат повышали ЧСС в опытах на ваго-
томированных животных, причем это изменение
развивалось с коротким латентным периодом и
было более выраженным по сравнению с реакцией
у интактных животных [2].
В условиях развития гипотермии при активации
центральных ГАМК рецепторов не отмечено
изменений ЧСС. Вместе с тем, у таких животных
центральное действие бикукуллина и Н-метил-Д-
аспартат не приводило к понижению ЧСС,
характерному для интактных животных [5].
В настоящее время не представляется воз-
можным определенно указать на структуры мозга,
где взаимодействуют тормозные и возбуждающие
механизмы. Однако нет сомнений в том, что
центральные ГАМК- и глутаматергические
механизмы активно участвуют в регуляции ЧСС
в условиях развития гипотермии.
Опыты также показали, что при центральном
действии бикукуллина в условиях развития
гипотермии понижение ЧСС сочетается как с
угнетением электрической нейронной активности
в ростральной вентролатеральной области
продолговатого мозга, так и с возбуждением
нейронов в ядре блуждающего нерва.
При развитии гипотермии центральное действие
мусцимола и баклофена не проявляются измене-
ниями ЧСС как у интактных, так и у вагото-
мированных животных. Можно предположить, что
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в этих температурных условиях в центрах ствола
головного мозга доминирует влияние эндогенного
ГАМК. Вместе с тем нельзя также исключить
возможность того, что в условиях гипотермии
нарушаются функции центральных рецепторов
ГАМК.
В условиях развития гипотермии действие
бикукуллина проявляется угнетением сердечной
деятельности. По-видимому, в этих условиях
бикукуллин ослабляет торможение вагусного
центра, что приводит к повышению вагусного
тонуса и уменьшению ЧСС. Такое предположение
подтверждается данными экспериментов с
ваготомией, в которых не отмечено подобного
понижения ЧСС.
Эти данные интересно сопоставить с  результа-
тами, полученными в опытах с внутрижелу-
дочковым введением Н-метил-Д-аспартата.
Показано, что динамика ЧСС характеризуется
однотипными изменениями этого показателя в
условиях центрального действия блокаторов
ГАМКА рецепторов у интактных и ваготоми-рованных животных. По-видимому, центральные
ГАМК- и глутаматергические механизмы регу-
ляции ЧСС имеют общие звенья в нейронной сети
подкорковых автономных центров.
Важно  отметить, что центральные ГАМК- и
глутаматергические механизмы и процессы
сохраняют способность регулировать ЧСС при
развитии гипотермии, и блуждающий нерв является
одним из главных эффекторных влияний централь-
ных ГАМК- и глутаматергических механизмов на
ЧСС.
Полученные в настоящей работе данные
дополняют существующие представления о
центральных нейрохимических механизмах и
процессах регуляции сердечной деятельности в
условиях развития гипотермии. Результаты
работы, свидетельствующие о сохранении способ-
ности центральных ГАМК- и глутаматергических
механизмов регулировать ЧСС в условиях
развития гипотермии, открывают перспективу
направленной коррекции сердечной деятельности
в условиях развития гипотермии с помощью
веществ, влияющих на функции этих центральных
нейромедиаторных механизмов.
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